IntroducciÃ³n {#sec0005}
=============

Las pandemias son tan antiguas como la humanidad misma. El tÃ©rmino cuarentena nace en 1374 en el apogeo de la peste negra; durante este periodo, los barcos debÃ­an atracar cerca al puerto sin permitir que la tripulaciÃ³n llegara a tierra[@bib0265]. Teniendo en cuenta la rÃ¡pida propagaciÃ³n de la infecciÃ³n por el coronavirus SARS-CoV-2, que produce la enfermedad conocida como COVID-19,[@bib0270] esta revisiÃ³n recopila la evidencia actual de la asociaciÃ³n de la enfermedad y el sistema cardiovascular.

En diciembre de 2019, en Wuhan, provincia de Hubei en China, se reportÃ³ un grupo de 27 pacientes con neumonÃ­a de etiologÃ­a desconocida, vinculados con exposiciÃ³n al mercado de mariscos, pescado y animales vivos.[@bib0275], [@bib0280] El 7 de enero de 2020, se identificÃ³ una nueva sepa de coronavirus aislada en estos pacientes (SARS-CoV-2).[@bib0285] Posterior a ello y dado el aumento exponencial de la cifra de pacientes infectados, el 11 de marzo de 2020 la OrganizaciÃ³n Mundial de la Salud (OMS) decreta que esta infecciÃ³n cumple el comportamiento de pandemia. Para esa fecha, el nÃºmero de casos era de 118.000, con 4.291 pacientes fallecidos en 114 paÃ­ses[@bib0290].

Durante las etapas iniciales de la pandemia y dados los pocos estudios publicados al respecto, se creÃ­a que este coronavirus causaba sÃ­ntomas netamente respiratorios; no obstante, a medida que el nÃºmero de pacientes aumentÃ³, se observÃ³ que la enfermedad cardiovascular tenÃ­a un papel fundamental en el desarrollo y pronÃ³stico de la infecciÃ³n. Los pacientes con antecedentes cardiovasculares conforman el grupo de mayor riesgo de morbilidad y mortalidad; sin embargo, los individuos sanos que cursan con infecciÃ³n grave tambiÃ©n pueden tener compromiso cardiovascular agudo[@bib0295], [@bib0300].

Contexto global {#sec0010}
===============

Al finalizar esta revisiÃ³n, se registraban 634.835 casos confirmados, 29.957 muertes en 196 paÃ­ses[@bib0305]; los datos mÃ¡s precisos son tomados de los estudios publicados de la poblaciÃ³n China que experimentÃ³ la primoinfecciÃ³n[@bib0310], [@bib0315]. En los primeros 72.314 casos, se observÃ³ que el 87% tenÃ­a entre 30 a 79 aÃ±os, el 81% cursÃ³ con infecciÃ³n leve, con una mortalidad total de 2.3%, pero en el grupo de pacientes que eran considerados crÃ­ticos se documentÃ³ una mortalidad cercana al 50%.[@bib0320] En otra cohorte de Wuhan, el requerimiento de unidad de cuidado intensivo (UCI) fue del 26%; por sÃ­ndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) el 60%, 40% por arritmias y 30% debido a choque[@bib0310]. Adicionalmente, se describe que la poblaciÃ³n mÃ©dica afectada representÃ³ el 3.8% del total de infectados y de estos el 15% se definieron como infecciÃ³n grave[@bib0320].

Factores de riesgo {#sec0015}
------------------

En el informe del centro de control y prevenciÃ³n de enfermedades de China, que incluyÃ³ 72.314 casos confirmados, el principal factor de riesgo para mortalidad fue la edad mayor de 80 aÃ±os. En esta poblaciÃ³n especÃ­fica el porcentaje de muertes informado fue de 14.8%; otros grupos de riesgo con mortalidad elevada fueron: presencia de enfermedad cardiovascular (10.5%), diabetes (7.3%), enfermedad pulmonar crÃ³nica (6.3%), hipertensiÃ³n arterial (6%) e historia de cÃ¡ncer (5.6%)[@bib0320].

Estructura del virus SARS-CoV-2 {#sec0020}
-------------------------------

El coronavirus es un virus ARN positivo de cadena simple con envoltura; 2/3 del material genÃ©tico traducen a 16 proteÃ­nas no estructurales y 1/3 corresponde a 4 proteÃ­nas estructurales: proteÃ­na S, que presenta una subunidad S1 la cual interviene en la afinidad del virus por la enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2); la subunidad S2, que facilita la fusiÃ³n de la membrana celular; la proteÃ­na M, que permite la liberaciÃ³n del ARN a la cÃ©lula huÃ©sped; y las proteÃ­nas N y E, las cuales son proteÃ­nas estructurales encargadas de interactuar con la inmunidad innata del huÃ©sped[@bib0325].

InteracciÃ³n con el sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAA) {#sec0025}
-----------------------------------------------------------------

La enzima convertidora de angiotensina (ECA) es una ectoenzima que favorece la conversiÃ³n de angiotensina I a angiotensina II, y se encuentra predominantemente a nivel pulmonar y en el endotelio vascular, aunque estÃ¡ presente en casi todos los tejidos del cuerpo[@bib0330]. En estudios experimentales, la administraciÃ³n de inhibidores de la ECA (IECA) o bloqueadores del receptor de angiotensina II (ARAII) favorecÃ­a una mayor expresiÃ³n de ECA y ECA2; esta Ãºltima enzima es la encargada de convertir la angiotensina II en angiotensina I-7 (Ag1-7) y de angiotensina I en angiotensina 1-9 (Ag1-9), las cuales tienen efectos vasodilatadores, anti-proliferativos y natriurÃ©ticos contrarios a la angiotensina II[@bib0335]; ademÃ¡s, la ECA2 se considera el sitio de entrada del SARS-CoV-2 a la cÃ©lula ([fig. 1](#fig0005){ref-type="fig"} )[@bib0340].Figura 1InteracciÃ³n del sistema renina-angiotensina y el SARS-CoV-2.La ECA (enzima convertidora de angiotensina) cumple la funciÃ³n de convertir la AG1 (angiotensina I) en AgII (angiotensina II) una proteÃ­na con acciÃ³n vasoconstrictora, proliferativa y pro-fibrÃ³tica. La ECA2 (enzima convertidora de angiotensina 2) genera el paso de AnGI en AGI-9 y la AGII en AGI-7; estas dos proteÃ­nas resultantes tienen un efecto vasodilatador, anti-fibrÃ³tico y natriurÃ©tico contrario al de la angiotensina II. La ECA2, ademÃ¡s funciona como proteÃ­na de membrana que permite la entrada del SARS-CoV-2 a la cÃ©lula. Los IECA (inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina) y los ARAII (antagonistas del receptor de angiotensina II) aumentan la expresiÃ³n de la ECA2; sin embargo, aÃºn no estÃ¡ claro si su efecto puede ser deletÃ©reo o benÃ©fico en pacientes con infecciÃ³n por SARS-CoV-2.

La informaciÃ³n obtenida de estos modelos experimentales podrÃ­a sugerir que los pacientes que reciben IECA o ARAII para el tratamiento de enfermedades cardiovasculares crÃ³nicas, como hipertensiÃ³n arterial, insuficiencia cardÃ­aca o enfermedad coronaria, pueden ser susceptibles a un mayor impacto de la infecciÃ³n por SARS-CoV-2, esto asociado a la sobreexpresiÃ³n de ECA2. Esta hipÃ³tesis explicarÃ­a el aumento de mortalidad documentada en pacientes cardiÃ³patas infectados. Sin embargo, el incremento en las concentraciones de Ag 1-7 y Ag 1-9, tambiÃ©n generado por estos bloqueadores del eje RAA, podrÃ­a tener un probable efecto benÃ©fico ([fig. 1](#fig0005){ref-type="fig"}).[@bib0345] En un modelo animal con ratones infectados con SARS-CoV-1, el bloqueo del eje RAA se tradujo en una disminuciÃ³n de la apariciÃ³n de edema pulmonar y sÃ­ndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA). Estos experimentos fueron realizados con SARS-CoV-1 y aÃºn no se han confirmado en infecciÃ³n por SARS-CoV-2.[@bib0350]

Las sociedades cientÃ­ficas se han pronunciado sobre la conducta de continuar o no IECA y ARAII en estos pacientes. La Sociedad Europea de CardiologÃ­a (ESCARDIO) y el Colegio Americano de CardiologÃ­a (ACC), establecen que estos medicamentos previamente han demostrado en ensayos clÃ­nicos la disminuciÃ³n de la mortalidad y otros desenlaces fuertes en enfermedad cardiovascular. Hasta ahora no se dispone de evidencia contundente que indique la necesidad de suspender estos fÃ¡rmacos en pacientes con COVID-19[@bib0355], [@bib0360].

COVID-19 y biomarcadores cardÃ­acos {#sec0030}
-----------------------------------

El incremento en los niveles de troponina es comÃºn en pacientes con infecciones respiratorias agudas severas[@bib0365]; la infecciÃ³n por SARS-CoV-2 no es la excepciÃ³n. La lesiÃ³n miocÃ¡rdica se documentÃ³ en 5 de los primeros 41 pacientes diagnosticados con COVID-19 en Wuhan[@bib0370]. En un reporte de la comisiÃ³n nacional de salud de China se confirmÃ³ elevaciÃ³n de troponina y paro cardÃ­aco en el 12% de los pacientes hospitalizados sin enfermedad cardiovascular previa[@bib0300]. La cohorte de 138 pacientes reportada por Wang *et al.* [@bib0310], que definiÃ³ lesiÃ³n cardÃ­aca como troponina I de alta sensibilidad positiva o cambios electrocardiogrÃ¡ficos o ecocardiogrÃ¡ficos nuevos, encontrÃ³ este hallazgo en 7.2% de los pacientes y en 22% de aquellos que requirieron UCI[@bib0310]. Los niveles de creatina-quinasa (CK-MB) tambiÃ©n son significativamente mayores en pacientes con requerimiento de UCI frente a aquellos tratados en otros servicios[@bib0310]. Estos hallazgos sugieren correlaciÃ³n entre la severidad de la infecciÃ³n y el grado de compromiso miocÃ¡rdico.

Aunque la hipoxemia severa secundaria a disfunciÃ³n respiratoria por sÃ­ misma puede explicar la lesiÃ³n miocÃ¡rdica, se proponen mecanismos adicionales. Una hipÃ³tesis vincula la ECA2; esta vÃ­a de seÃ±alizaciÃ³n podrÃ­a tener un papel en los mecanismos de daÃ±o miocÃ¡rdico directo[@bib0300]. Otro mecanismo sugerido implica la tormenta de citoquinas desencadenada por el desequilibrio entre la respuesta tipo 1 y 2 de los linfocitos T ayudadores[@bib0375].

Los pÃ©ptidos natriurÃ©ticos BNP (pÃ©ptido natriurÃ©tico cerebral) y NT-proBNP (pro pÃ©ptido natriurÃ©tico cerebral) son biomarcadores de estrÃ©s miocÃ¡rdico y se elevan en pacientes con enfermedades respiratorias agudas severas, tÃ­picamente sin que exista elevaciÃ³n de las presiones de llenado ventricular o signos y sÃ­ntomas de insuficiencia cardÃ­aca[@bib0380]. Al igual que la troponina, su elevaciÃ³n sugiere un peor pronÃ³stico en pacientes con SDRA[@bib0385], [@bib0390]. Los individuos que presentan infecciÃ³n severa por SARS-CoV-2 frecuentemente tienen niveles elevados de BNP y NT-proBNP[@bib0395]. Se analizÃ³ el valor pronÃ³stico de los niveles de NT-proBNP en 54 pacientes con neumonÃ­a severa por COVID-19, y se encontrÃ³ que valores mayores a 88.6 pg/ml se asocian con mayor riesgo de muerte intrahospitalaria; despuÃ©s de ajustar por sexo y edad (HR de 1.32, IC% 95%; 1.11-1.56, p 0,001), los pacientes con COVID-19 y NT-proBNP elevado tenÃ­an con mayor frecuencia hipertensiÃ³n arterial y enfermedad coronaria[@bib0395]. Es claro el valor pronÃ³stico de estos biomarcadores, aunque dada la alta frecuencia de valores positivos y poca especificidad, algunos autores sugieren que la mediciÃ³n de troponina y pÃ©ptidos natriurÃ©ticos deberÃ­a ser realizada solo a pacientes con COVID-19 que tengan signos y sÃ­ntomas sugestivos de infarto agudo del miocardio o insuficiencia cardÃ­aca[@bib0385], [@bib0400].

El incremento del dÃ­mero-D y de lactato deshidrogenasa (LDH) se considera factor de riesgo para el desarrollo de SDRA y su progresiÃ³n a muerte en pacientes con COVID-19[@bib0315]. En el anÃ¡lisis de 201 pacientes publicado por Wu *et al.* [@bib0320] la concentraciÃ³n de dÃ­mero-D se correlacionÃ³ directamente con la mortalidad, lo cual sugiere que, posiblemente, la coagulaciÃ³n intravascular diseminada es uno de los mecanismos de muerte en estos pacientes.[@bib0315] Un anÃ¡lisis retrospectivo que incluyÃ³ 191 pacientes hospitalizados por COVID-19, informÃ³ los factores de riesgo mÃ¡s importantes relacionados con mortalidad intrahospitalaria: edad (OR, 1.1; IC 95%, 1.03-1.17), puntaje SOFA â*Sequential Organ Failure Assesmentâ* (OR, 5.6; IC 95%, 2.6.12.2) y dÃ­mero-D (OR, 18,4; IC 95%, 2.64.128.5)[@bib0270]. El dÃ­mero-D junto y los demÃ¡s biomarcadores descritos ayuda a identificar pacientes con COVID-19 y riesgo incrementado de mortalidad intrahospitalaria.

SÃ­ndrome coronario agudo y COVID-19 {#sec0035}
------------------------------------

En la publicaciÃ³n de Kwong[@bib0405] de 2018 se estableciÃ³ un aumento en el riesgo de infarto agudo de miocardio en pacientes con enfermedad respiratoria aguda por influenza, con una tasa de incidencia de 6.1 (IC 95%, 3.9-9.5) frente a otras infecciones respiratorias de origen viral que incluÃ­an especies de coronavirus (tasa de incidencia 2.8, IC 95%, 1.2â6.2)[@bib0405]. Se ha postulado que la respuesta inflamatoria y los cambios hemodinÃ¡micos asociados, son los probables desencadenantes del aumento en la incidencia de sÃ­ndrome coronario agudo en aquellos pacientes con placas ateroesclerÃ³ticas susceptibles de ruptura.[@bib0410] Algunos de estos casos pueden presentarse con sintomatologÃ­a superpuesta. Se ha reportado dolor torÃ¡cico y cambios electrocardiogrÃ¡ficos tÃ­picos en pacientes con arterias coronarias epicÃ¡rdicas sin lesiones significativas, que fueron positivos para COVID-19[@bib0415].

Chor-Cheung *et al.* [@bib0420] describieron el impacto del brote de COVID-19 en pacientes con infarto agudo del miocardio con elevaciÃ³n del ST (IAMCEST) que se sometieron a intervenciÃ³n coronaria percutÃ¡nea (ICP) en un Ãºnico centro, comparando los tiempos de intervenciÃ³n con un grupo control del aÃ±o anterior. Documentaron un aumento del tiempo desde el inicio de los sÃ­ntomas y el contacto con el mÃ©dico; tambiÃ©n reportaron retraso en la atenciÃ³n y en el diagnÃ³stico de los pacientes despuÃ©s de la llegada al hospital. Sugieren como principales factores el temor por parte del paciente o del personal de salud de adquirir la infecciÃ³n por SARS-CoV-2 y el tiempo necesario para la instauraciÃ³n de las medidas de protecciÃ³n y bioseguridad del equipo de cardiologÃ­a intervencionista[@bib0420]. Las recomendaciones mÃ¡s recientes sobre la atenciÃ³n y el manejo de pacientes con COVID-19 en el laboratorio de cateterismo cardÃ­aco se reÃºnen en el consenso del Colegio Americano de CardiologÃ­a (ACC) y la Sociedad de AngiografÃ­a e IntervenciÃ³n Cardiovascular (SCAI)[@bib0425].

La utilizaciÃ³n de estudios complementarios, como ecocardiograma y arteriografÃ­a coronaria, en pacientes con COVID-19 y lesiÃ³n miocÃ¡rdica o elevaciÃ³n de pÃ©ptidos natriurÃ©ticos deberÃ­a ser reservada para aquellos en quienes se considere que estos procedimientos modificarÃ¡n significativamente la conducta clÃ­nica y el pronÃ³stico[@bib0400]. Dado que el escenario clÃ­nico de pacientes con COVID-19 e infarto agudo del miocardio es altamente probable, se han desarrollado recomendaciones para su atenciÃ³n[@bib0430].

El tratamiento del sÃ­ndrome coronario agudo en pacientes con COVID-19 debe ser individualizado. Un reciente protocolo sugerido por Zeng y Jianxin,[@bib0430] el cual aplica para atenciÃ³n en fase epidemiolÃ³gica de mitigaciÃ³n en la que se presume transmisiÃ³n comunitaria[@bib0435], indica como paso inicial la toma de muestras para confirmar infecciÃ³n por SARS-CoV-2. En tÃ©rminos generales, se considera que hay beneficio en mortalidad cuando se comparan pacientes sometidos a ICP primaria frente a pacientes que reciben trombÃ³lisis[@bib0440]. Sin embargo, este beneficio se debe balancear con el riesgo de exposiciÃ³n del personal de salud, por lo que la implementaciÃ³n de pruebas rÃ¡pidas en pacientes sintomÃ¡ticos respiratorios es fundamental[@bib0430]. Tanto el caso sospechoso como el confirmado se abordan de la misma manera, evaluando la presencia de neumonÃ­a severa[@bib0445]; en este escenario se propone un manejo mÃ©dico conservador. En los pacientes estables con IAMCEST y COVID-19 en las primeras 12 horas de inicio de los sÃ­ntomas y sin contraindicaciones para trombÃ³lisis, debe realizarse esta estrategia de reperfusiÃ³n[@bib0430]. Si el tiempo de evoluciÃ³n es mayor a 12 horas o existe contraindicaciÃ³n para trombÃ³lisis, se debe evaluar el riesgo y beneficio de realizar ICP de forma individualizada. La ICP primaria es una opciÃ³n siempre y cuando se garantice el equipo de protecciÃ³n personal adecuado en la sala de cateterismo y se evalÃºen los riesgos de contagio[@bib0430]. En la fase inicial de contenciÃ³n (ausencia de transmisiÃ³n comunitaria) la intervenciÃ³n de pacientes con IAMCEST y baja probabilidad clÃ­nica para COVID-19 se basarÃ¡ en las recomendaciones de protocolos institucionales vigentes previos a la pandemia ([Figura 2](#fig0010){ref-type="fig"}, [Figura 3](#fig0015){ref-type="fig"} ) [@bib0440].Figura 2Algoritmo de tratamiento en pacientes con IAMCEST y COVID-19.IAMCEST: infarto agudo del miocardio con elevaciÃ³n del segmento ST, ICP: intervenciÃ³n coronaria percutÃ¡nea, UCC: unidad de cuidado coronario, TAC: tomograf*Ã­*a axial computarizada. Modificada de Zeng *et al.*[@bib0430].Figura 3Algoritmo de tratamiento en pacientes con IAMSEST y COVID-19.IAMSEST: infarto agudo del miocardio sin elevaciÃ³n del segmento ST, ICP: intervenciÃ³n coronaria percutÃ¡nea, UCC: unidad de cuidado coronario. Modificada de Zeng *et al.*[@bib0430].

A menos de que se confirme un infarto tipo 1[@bib0410], o exista otra indicaciÃ³n diferente a la condiciÃ³n cardÃ­aca, no hay evidencia para indicar antiagregantes o anticoagulantes en pacientes con infecciÃ³n por SARS-CoV2 y lesiÃ³n miocÃ¡rdica aguda[@bib0400].

Miocarditis y COVID-19 {#sec0040}
----------------------

En epidemias previas, como en el caso de la infecciÃ³n por influenza, se reconoce a la miocarditis aguda como una complicaciÃ³n cardiovascular que contribuye al impacto en la morbimortalidad[@bib0295], [@bib0450]. Se han presentado reportes de casos en la literatura de pacientes con miocarditis aguda y fulminante debido a coronavirus[@bib0455], [@bib0460]. El grupo del departamento de CardiologÃ­a del Hospital *West China* reportÃ³ el caso de un paciente de 37 aÃ±os que ingresÃ³ al hospital el 14 de enero de 2020 con dolor torÃ¡cico y disnea de tres dÃ­as de evoluciÃ³n en relaciÃ³n con deposiciones diarreicas e hipotensiÃ³n; presentaba cambios electrocardiogrÃ¡ficos tipo elevaciÃ³n del segmento ST y angiografÃ­a coronaria sin evidencia de enfermedad epicÃ¡rdica, y adicionalmente valores elevados de marcadores de lesiÃ³n miocÃ¡rdica: troponina, CK-MB y BNP. El tratamiento reportado fue metilprednisolona para suprimir la inflamaciÃ³n (200Â mg/dÃ­a, 4 dÃ­as) e inmunoglobulina humana para regular la repuesta inmunolÃ³gica (20Â g/dÃ­a, 4 dÃ­as), soporte vasopresor e inotrÃ³pico, terapia diurÃ©tica y antibiÃ³ticos. Al seguimiento, el paciente presentÃ³ mejorÃ­a en la cardiomegalia, evaluada por radiografÃ­a de tÃ³rax y retorno a la normalidad del tamaÃ±o y de la funciÃ³n sistÃ³lica ventricular por ecocardiografÃ­a transtorÃ¡cica; entre tanto, los marcadores de lesiÃ³n miocÃ¡rdica se normalizaron a la tercera semana. Los autores de este reporte de caso sugieren que la terapia antiiinflamatoria con glucocorticoides e inmunoglobulina es Ãºtil en este tipo de pacientes[@bib0460].

El departamento de cardiologÃ­a del Hospital Universitario King Khalid en Arabia Saudita hizo un reporte de caso adicional en 2016[@bib0455]. Se tratÃ³ de un paciente masculino de 60 aÃ±os, quien debutÃ³ con sÃ­ndrome respiratorio del Oriente Medio por coronavirus (MERS-CoV) con sÃ­ntomas y signos de insuficiencia cardÃ­aca congestiva y neumonÃ­a; presentaba niveles elevados de troponina, proBNP y disfunciÃ³n sistÃ³lica global izquierda en el ecocardiograma, con leve derrame pericÃ¡rdico. Los hallazgos electrocardiogrÃ¡ficos correspondÃ­an a taquicardia sinusal e inversiÃ³n difusa de la onda T. La muestra de esputo fue positiva para MERS-CoV. El paciente requiriÃ³ ingreso y manejo en la UCI, donde recibiÃ³ antibiÃ³ticos y furosemida. La resonancia nuclear magnÃ©tica (RNM) cardÃ­aca revelÃ³ en las imÃ¡genes del realce tardÃ­o de gadolinio (LGE: *late gadolinium enhancement*) un patrÃ³n lineal de seÃ±al incrementada en regiones subepicÃ¡rdicas de la pared inferior y lateral del ventrÃ­culo izquierdo, que fue compatible con miocarditis aguda[@bib0455]. Al seguimiento a los tres meses en el control ecocardiogrÃ¡fico no hubo mejorÃ­a en la funciÃ³n sistÃ³lica del ventrÃ­culo izquierdo.

Se han publicado otros reportes en los que se sugiere que las dosis altas de glucocorticoides pueden no ser benÃ©ficas en estos pacientes, particularmente en aquellos con daÃ±o pulmonar[@bib0465]. Debido a que los niveles de interleucina 6 (IL 6) estÃ¡n elevados en pacientes con neumonÃ­a por COVID-19 semejando una tormenta de citoquinas, se ha propuesto la investigaciÃ³n con tocilizumab (antagonista de IL 6) [@bib0470]. La Ãºltima y mÃ¡s reciente publicaciÃ³n del Instituto de CardiologÃ­a de la Universidad de Brescia en Italia, hecha por Metra *et al.* [@bib0475], resalta el caso de una paciente previamente sana, de 53 aÃ±os, con sÃ­ntomas de infecciÃ³n respiratoria alta, sin fiebre ni dolor torÃ¡cico, con deterioro de la clase funcional e hipotensiÃ³n arterial. El electrocardiograma mostrÃ³ elevaciÃ³n difusa del segmento ST y biomarcadores incrementados, y se confirmÃ³ infecciÃ³n por SARS-CoV-2. La RNM cardÃ­aca mostrÃ³ engrosamiento de la pared con hipoquinesia biventricular, especialmente en los segmentos apicales y disfunciÃ³n ventricular izquierda (fracciÃ³n de eyecciÃ³n del ventrÃ­culo izquierdo de 35%) junto con la presencia de LGE difuso en ambos ventrÃ­culos. El tratamiento instaurado fue lopinavir/ritonavir, glucocorticoides, cloroquina y tratamiento mÃ©dico para la insuficiencia cardÃ­aca con evoluciÃ³n satisfactoria. Este caso resalta el compromiso cardÃ­aco sin la presencia de neumonÃ­a intersticial en pacientes con COVID-19[@bib0475].

El pronÃ³stico de los pacientes con COVID-19 y choque no ha sido reportado sistemÃ¡ticamente. En un estudio de 150 pacientes de dos hospitales en Wuhan, el estado de choque fue la causa de muerte en el 40% de los casos, y podrÃ­a deberse a miocarditis fulminante[@bib0480], [@bib0485].

Arritmias y COVID-19 {#sec0045}
====================

Durante esta pandemia, los estudios de seguimiento institucionales han descrito que las complicaciones mayores durante la hospitalizaciÃ³n incluyen SDRA, arritmias y choque[@bib0270], [@bib0315], [@bib0370]. En el estudio de Wang *et al.* [@bib0310] de 138 pacientes con diagnÃ³stico confirmado de COVID-19, 46 pacientes presentaron algÃºn tipo de arritmia, aunque no se especificÃ³ el porcentaje de fibrilaciÃ³n auricular o arritmias ventriculares[@bib0310]. El potencial arrÃ­tmico no solo se debe a la infecciÃ³n por coronavirus, tambiÃ©n estÃ¡ relacionado con los tratamientos necesarios para el manejo del choque circulatorio. Una revisiÃ³n sistemÃ¡tica del 2016 publicada en Cochrane, con seis ensayos clÃ­nicos aleatorizados (nÂ =Â 1400), comparÃ³ noradrenalina y dopamina en pacientes con choque. Los resultados no mostraron diferencia significativa en mortalidad por todas las causas, pero sÃ­ un riesgo aumentado de arritmias (RR 2.34, 95% CI 1.46-3.78) en el brazo de dopamina[@bib0485], [@bib0490].

Cloroquina/hidroxicloroquina, azitromicina y lopinavir/ritonavir tienen varios efectos adversos, que incluyen prolongaciÃ³n del intervalo QT, torsiÃ³n de puntas, hepatitis, pancreatitis aguda, neutropenia y anafilaxia[@bib0495]. Considerando que la mayorÃ­a de los pacientes que han fallecido por COVID-19 eran adultos mayores con comorbilidades cardÃ­acas, el uso de estos medicamentos pudo potencialmente incrementar el riesgo de muerte sÃºbita inducida por drogas[@bib0495], [@bib0500], [@bib0505].

Se ha incluido dentro de las recomendaciones de tratamiento de COVID-19 como primera lÃ­nea la hidroxicloroquina a dosis de 400Â mg vÃ­a oral cada 12 horas, el primer dÃ­a; seguido de 200Â mg vÃ­a oral cada 12 horas por 5 a 10 dÃ­as[@bib0510]. Se recomienda antes y durante el tratamiento, la monitorizaciÃ³n del intervalo QT, el cual debe corregirse (Bazett)[@bib0515]. Adicionalmente, se deben solicitar electrolitos (calcio, magnesio y potasio) y evaluaciÃ³n de medicamentos de uso crÃ³nico que pudieran prolongar el QTc (https://crediblemeds.org/).[@bib0520] En la [figura 4](#fig0020){ref-type="fig"} se explican las recomendaciones de seguimiento del QTc en la poblaciÃ³n con COVID-19 que recibe estos medicamentos[@bib0495].Figura 4ValoraciÃ³n de QTc en pacientes adultos que reciben tratamiento farmacolÃ³gico para COVID-19.QTc: intervalo QT corregido, â: mujer, â: hombre, ECG: electrocardiograma, K: potasio, Ca: calcio, Mg: magnesio, Î: cambio, TP: torsiÃ³n de puntas, SCA: sÃ­ndrome coronario agudo, ms: milisegundos, RCP reanimaciÃ³n cardiopulmonar, HCQ: hidroxicloroquina, \*falla cardiaca con FEVI (fracciÃ³n de eyecciÃ³n) \<Â 40%. (Adaptada de Giudicessi et al.[@bib0495]).

Conclusiones {#sec0050}
============

El conocimiento acerca del COVID-19, su prevenciÃ³n, diagnÃ³stico, tratamiento y pronÃ³stico, estÃ¡ creciendo rÃ¡pidamente. Ya se sabe que la infecciÃ³n por sÃ­ misma o su tratamiento podrÃ­an tener manifestaciones cardiovasculares, como insuficiencia cardÃ­aca, lesiÃ³n miocÃ¡rdica, isquemia o prolongaciÃ³n del QTc. Por estas razones, debemos estar atentos a la evidencia disponible, debido a que un mayor conocimiento en las manifestaciones clÃ­nicas, en la interpretaciÃ³n de las diferentes pruebas diagnÃ³sticas y en las consecuencias cardiovasculares de los tratamientos utilizados para esta enfermedad, permitirÃ¡ mitigar el caos generado por esta pandemia y obtener mejores resultados para los pacientes comprometidos por esta infecciÃ³n.
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